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Ueber den renalen Diabetes.
Von Dr. Arnold Galambos.
Die Frage des renalen Diabetes beschäftigt die Unter-
snober erst, seitdem y. Mehring auf experimentellem Wege
zeigen konnte, daß die Einführung von Phloridzin einen renalen
Diabetes erzeugt. Wenn einzelne, wie z. B. y. Noorden,
die Existenz des renalen Diabetes selbst heute nicht als er-
wiesen betrachten, so liegt die Ursache dieses Umstandes offen-
bar darin, daß die unter diesem Namen beschriebenen Fälle
nicht alle zusammengehörige Erkrankungen waren (L é p i n e).
Das ist teilweise darin begründet, daß unsere Begriffe von dem
renalen Diabetes im Laufe der Zeit gewissen Aenderungen unter-
worfen waren, und außerdem darin, daß keiner der beschriebenen
Fälle entsprechend beobachtet und untersucht worden ist,
sodaß der Ursprung und Mechanismus der Glykosurie nicht
über jeden Zweifel feststehend war.
Früher betrachtete man als renale Glykosurien jene Fälle,
wo sich diese im Anschluß an einen Morbus Brightii entwickelten.
Diese Ansicht ist zweifellos falsch, zunächst weil zum Zustande-
kommen eines renalen Diabetes das Vorhergehen einer Nieren-
erkrankung bzw. eine anatomische Veränderung der Nieren
(Morbus Brightii, Schrumpfniere) durchaus nicht nötig ist,
außerdem, weil der Mechanismus einer Glykosurie, der sich
an eine Nierenerkrankung anschließt, durchaus nicht dem der
renalen Glykosurie entsprechen muß.
Die Anzahl der Fälle, die unter dem Namen des renalen
Diabetes beschrieben wurden, ist gering, selbst wenn man jene
Glykosurien mitrechnet, die sich im Anschluß an eine Nieren-
erkrankung entwickelten.
Die von Bence-Jones, Dickinson, Küchenmeister, G. Kiem-
perer, Debove, Kolisch und Buber beschriebenen Falle, die beiden
Falle Lüthjes, die fünf Falle Naunyns, ferner diejenigen von
Bönniger, Tachau, Roily, Oppermann, de Langen, Weiland,
Frank etc. gehören in die Gruppe des renalen Diabetes. Seit den
Blutzuckeruntersuchungen, die Sohirokauer und Bergs ma bei
Schwangeren ausgeführt haben, Ist es bekannt, daß die bei schwangeren
Frauen oft beobachtete oder erzeugbare Glykosurie von keiner Hyper-
glykäniie begleitet ist. Maase, Novak- Porges- Strisower, sowie
Frank und Mann betrachten die Schwangerschaftsglykosurie auch
als eine Glykosurie renalen Ursprungs
Von allen diesen Fällen können wir den renalen Ursprung
der Glykosurie nur kaum in ein bis zwei Fällen als erwiesen
betrachten. In den früher beschriebenen Fällen, wo die Glyko-
surie im Anschluß an eine Nierenerkrankung auftrat (B ence -
Jones, Dickinson, Küchenmeister, drei Fälle Nau.
ny n s), wurde eine Blutzuckerbestimmung überhaupt nicht
vorgenommen; diese Fälle können wir somit mit Recht streichen.
Die Werte der Blut.zuckerbestimmungen, die in einem
weiteren Teil der Fälle erhalten wurden, können wir ebenfalls
nicht als normale Werte betrachten, nicht nur wegen der Un-
vollkommenheit der Methodik, mit der diese Blutzucker-
bestimmungen seinerzeit vorgenommen wurden, sondern auch
deshalb, weil ein Teil der vor 10-15 Jahren als normal be-
trachteten Werte heute als Zahlen für Hyperglykämie angesehen
wird.
So war z. B. in einem Fall Klemperers der Blutzuckergehalt
gleich O,1Th % (wobei im Ham 0,35% Zucker vorhanden war), im
Fall Deboves 0,18%, in dem von Kolisch und Buber beschriebenen
Fall 0,14%. Der vierte Fall Naunyns, wo der Blutzuckergehalt 0,39%
entsprach, kann somit um so weniger als ein renaler Diabetes betrachtet
werden, und es kann die sekimdar aufgetretene Hyperglykmie, welche
nach Naunyn als Ausdruck einer Ueberkompensation des Zucker-
verlustes zu betrachten ist, als ein Zeichen angesehen werden, das
mit der Annahme eines renalen Diabetes nicht vereinbar ist.
In weiteren Fällen, wo die Unabhängigkeit zwischen dem
Kohlehydratgehalt der Nahrung und dem Grad der Glykosurie
nicht ausgesprochen war, können wir vom renalen Ursprung
der Glykosurie nicht überzeugt sein.
So kann z B keiner der beiden Fälle Franks als renaler Diabetes
betrachtet werden, da Untersuchungen von ihm über den oben erwähnten
Zusammenhang zwischen dem Kohlehydratgehalt der Nahrung und
dem Grade der Glykosurie überhaupt nicht Gegenstand der Untersuchung
waren. Rolly und Oppermann halten die von ihnen beschriebenen
Fälle nicht für Diabetes renaden Ursprungs gerade wegen des Mangels
dieser Unabhängigkeit. Im ersten Falle Lüth j e s trat diese Unabhängig-
keit auch nicht mit besonderer Deutlichkeit hervor (über den renalen
Ursprung dieser Glykosurie hatte später Lüthje selbst Zweifel, welche
in einem an y. Noorden gerichteten Schreiben zum Ausdruck kamen).
Der Fall Tachaus war ein so leichter Diabetes, bei welchem nach der
Aufnahme von 300 g Kohlehydrat pro die keine Glykosurie auftrat
und bei einer Aufnahme von 420 g Kohiehydrat in 24 Stunden die maxi-
male Ausfuhr während derselben Zeit 5,2 g betrug. Nach y. Noorden
ist bei solch leichten Fällen der Mangel eines engen Zusammenhanges
zwischen dem Kohlehydratgehalt der Nahrung und der mit dem Ham
ausgeschiedenen Zuckermenge sehr gut. verständlich.
Das für die Diagnose des renalen Diabetes von Frank
aufgestellte Postulat, wonach die Glykosurie gering sein soll,
müssen wir als falsch bezeichnen. Nach der Ansicht Franks
soll die Steigerung des Kohlehydratgehaltes der Nahrung
beim renalen Diabetes in der Regel den Grad der Glykosurie
erhöhen, wenn auch nicht in dem Maße wie beim Diabetes
mellitus; der Kohlehydratmangel der Nahrung kann zur Agly-
kosurie führen. Gerade aus diesem Grunde können wir die
Fälle Weiland s nicht als ideale Beispiele des renalen Diabetes
betrachten.
Der Fall Bönnigers war auch ein sehr leichter Diabetes.
Daß man die Schwangerschaftsglykosurie auch nicht
über jeden Zweifel feststehend als einen renalen Diabetes be-
trachten kann, beweist außer der häufigen alimentären Gly-
kosurie auch der Umstand, daß der Grad der Glykosurie vom
Kohlehydratgehalt der Nahrung abhängt.
Die Mitteilung des weiter unten zu besprechenden Falles
erscheint zunächst durch den Umstand berechtigt, daß in diesem
Falle Azidose vorhanden war, wodurch man ihn wohl zu den
schweren Fällen rechnen muß; anderseits wurde der Fall in
vielfacher Richtung untersucht in einer Weise, die bei der
Entscheidung des Ursprungs einer Glykosurie auch in anderen
Fällen eine Rolle spielen kann; der von mir beobachtete Fall
stellt somit den schwersten und gleichzeitig einen in vielfacher
Richtung untersuchten Fall des Diabetes renalis vor, der bis-
her beschrieben wurde, wobei der Ursprung und Mechanismus
der Glykosurie anders als durch die Annahme einer renalen
Entstehungsweise tatsächlich nicht erklärt werden kann.
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Bemerkungen
Die Krankengeschichte des betreffenden Falles ist kurz folgende.
Am 8. Oktober 1913 wurde ein Sojähriger, gut entwickelter und er-
nährter Patient mit der Diagnose Diabetes mellitus auf die Klinik auf-
genommen. Bei der Aufnahme hatte em keinerlei Beschwerden.
Er fühlte sich vollkommen gesund. Sein Diabetes wurde ungefähr zwei
Wochen vor der Aufnahme von seinem Arzt entdeckt, den er wegen
krampfartiger Schmerzen konsultierte, die in seinen linken Waden
auftraten. Beim Patienten konnte während seines Aufenthaltes an der
Klinik eine mäßige Polyurie und Polydypsie festgestellt werden, die
X.
8. Gemischte Diät 2500 5.6 140 ±4- ±
9. 100 50 2350 6.8 156 2.74 + 1.91 20 g NaHCO
lo. 100 50 2500 3.0 97 1.31 + 1.05 do.
11. loo 50 2500 4.6 112 3.25 + 0.76 do.
12. 100 75 3340 2.6 88 6.7 ±± 2.36 10 cg Phloridzin. (Injektion ).
13. Gemischte Diät 3200 2.6 83 5,83 4-± 2.73 30 g NaHCO, in Hypo-
dermokl., 100 g Dex.
trose in Katzenstein.
14. loo 200 3500 4.4 154 8.3 ++ 1.9 50 g NaHCO, in Hypo.
dermokl.
15. loo 200 3000 4.4 132 7.2 ++ 1.28 30 g NaHCO,.
16. 80 195 2500 3.0 84 5.0 +± 1.48 do.
17. 103 150 2400 3.5 84 5.8 ++ 1.02 do.
18. 100 255 3170 116 4.35 +± 03 30 g NaHCO, inkl, 100 g
Dextrose.
19. 134 148 3500 4.2 146 2.87 + 0.54 20 g NaHCO,.
20. 150 150 3000 4.2 126 1.54 ± 0.32 do.
21. 137 130 3000 4.8 144 1.49 + 0.31 do.
22. 120 204 2500 4.0 100 0.92 - 0.21 do.
23. 185 87 2500 2.8 66 0.6 - 0.26 do.
24. 175 72 25003.5 82 0.8 - 0.26 do.
25. 70 300 3500 5.6 198 1.74 - 0.24 3X20 cg Colfein. natr.
benz. inkl. 100g Trauben-
zucker.
26. 120 320 2700 6.4 173 0.83 - 0.28 20 g NsHCO3 inkl. 150 g
Traubenzucker.
27. Hdfermehltag, 90 g 2500 4.6 115 0.73 0.42 20 g NaHCO3.
Butter, 30 g Roborat,
60 g Hafermehl, 6 Eier
28. 150 354 3000 5.0 150 0.58 - 0.36 20 g N5HCO, inkl. 50 g
Traubenzucker.
Eiweiß Kohle-
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g
D
ie
se
s 
D
ok
um
en
t w
ur
de
 z
um
 p
er
sö
nl
ich
en
 G
eb
ra
uc
h 
he
ru
nt
er
ge
la
de
n.
 V
er
vie
lfä
ltig
un
g 
nu
r m
it 
Zu
st
im
m
un
g 
de
s 
Ve
rla
ge
s.
13O2 DUTSCr[ MEIMZINISOHE WOOESOThI. Nr. 2(
aber von ihm nicht als pathologisch betrachtet wurde, da dies
bei ihm - soweit er sich erinnert - stets vorhanden war und sich auch
in der allerletzten Zeit nicht gesteigert hat. Der Patient erinnert sich
nicht an frühere Krankheiten; Lues, Gonorrhoe waren bei ihm nicht vor-
handen, es besteht weder Nikotin- noch Alkoholabusus. Hereditäre
Belastung besteht in keiner Richtung.
Außer einer Ectasia aortae konnte an den Organen des Patienten
keinerlei pathologische Veränderung festgestellt werden. Die Diagnose
dieser Ectasia aortae konnte nur durch die Röntgenaufnahme sicher-.
gestellt werden; nur das mäßig stridoröse Atmen, die mäßige Füllung
der Hautvenen des Brustkorbes und die mäßige Erweiterung der linken
Pupille lenkten die Untersuchung in diese Richtung. Die Ectasia aortae
verursachte bei unserem Patienten keinerlei Beschwerden, er war voll-
kommen arbeitsfähig, und eine Dyspnoe trat selbst bei Treppensteigen
nicht auf. Wa.R. war negativ.
Am Tage der Aufnahme erschienen im Ham bei einer gemischten Diät
140 g Zucker (5,6 % bei einer Urintagesmenge von 2500 cern). Azeton-
und Azetessigsäurereaktionen waren stark positiv. Eiweiß war selbst
nicht in Spuren nachweisbar.
Den im Ham erschienenen Traubenzueker wiesen wir durch Re-
duktion, Polarisation und Gärung nach. Die quantitative Bestimmung
geschah durch Polarisation. Lävulose fanden wir auch nach wieder-
holten Untersuchungen nicht. Ebenso vermißten wir auch zur Zeit der
höchsten Azidosis ß-Oxybuttersäure.
Nunmehr wurde dem Patienten eine entsprechende Diät vor-
geschrieben. Der Kalorienwert der 24stündigen Tagesnahrung be-
trug ungefähr 2500 Kalorien, der Eiweißgehalt war 100, der Kohle-
hydratgehalt 50 g. Die in 24 Stunden ausgeschiedene Zuckermenge
schwankte bei dieser Diät zwischen 97-156 g. Die Menge des Azetons
( Azeton und Azetessigsäure wurden zusammen nach der Methode von
Messinger und Huppert bestimmt) stieg von 2,74 g auf 3,25 und
betrug am folgenden Tage bei 75 g Kohiehydrat 6,71 g. Vor der Auf-
nahme auf die Klinik lebte der Patient - seiner Angabe nach - bei einer
vollkommen kohlehydratfreien Dint. Eine derartige Steigerung der
Azidose, die selbst nach der Einstellung auf eine gemischte Diät noch
eine l-2 Tage währende weitere Steigerung aufwies, konnte nur als
die Folge der obenerwähnten kohlehydratfreien Nahrung und der Ein-
schränkung der Kohlehydrataufnahme während des Aufenthaltes an der
Klinik auftreten. Die maximale Azetomnenge betrug 8,3 g. Von da
an war eine gleichmäßige, von Tag zu Tag wahrnehmbare Abnahme
zu beobachten, sodaß etwa nach einer Woche nur weniger als 1 g Azeton
im Ham nachzuweisen war. Bei der Steigerung der Azidose traten bei
dem sich bisher vollkommen gesund fühlenden Patienten Kopfschmerzen,
Mattigkeit auf. Um einem eventuellen Koma vorzugreifen, bekam der
Patient außer einer gemischten Diät (200 g Kohlehydrat, 100 g Eiweiß
pro die) Natriumhydrokarbonat per os (von Anfang an 20 g, nachher
bei der Steigerung der Azidose 30 g pro die) und dem Vorschlag B á -
lints entsprechend 100 g Dextrose per rectum nach der Methode Katzen-
steins.
Ungefähr nach einer Woche trat eine ausgesprochene Abnahme
der Azidose ein, sodaß die Gerhardtsche Reaktion negativ war. Mattig-
keit, Kopfschmerzen ließen nach zwei Tagen nach.
Noch vor dem Zeitpunkt des drohenden Komas erhielt der Patient
aus später zu besprechenden Gründen 0,10 g Phloridzin subkutan. Dies
führte nicht zu einer Steigerung im Zuckergehalt des Harnes und konnte
somit nicht die Ursache der Steigerung der Azidosis vorstellen. Es war
allerdings auffallend, daß, als wir zur Einschränkung der Azidose mehr
Kohlehydrate gaben, die Abnahme der Azidose nicht von einer Erhöhung
des Zuckergehaltes im Ham gefolgt wurde.
Wir bestimmten den Blutzuekergehalt des Patienten im nüchternen
Zustand und fanden einen Wert von 0,089%. Insgesamt führten wir
.5 Blutzuckeruntersuchungen aus, 2mal im nüchternen Zustand, 1 mal
P/2 Stunden nach der Injektion der vorerwähnten Phloridzindosis, im
vierten Fall nach 1 1/2 Stunden nach Aufnahme von 100 g Dextrose
und schließlich an einem Nachmittag eines Hafermehltages, 1 1/2 Stunden
nach der letzten Mahlzeit. Die Blutzuckerbestimmung nahmen wir
nach der Methode Rona - Michaelis - Bertrand vor; in jedem Falle
wurden drei Parallelbestimmungen ausgeführt. Die Resultate waren
übereinstimmend. Den technischen und methodischen Teil betreffend,
soll auf eine weitere Arbeit verwiesen werden, die ich in Gemeinschaft
mit J. Weber ausführte und demnächst veröffentlicht werden soll.
Die erhaltenen Blutzuckerwerte betrugen im nüchternen Zustand
im ersten Fall 0,089%, im zweiten 0,052%; nach der Injektion von
0,1 g Phloridzin fiel der Wert von 0,089 % auf 0,056%. Die Abnahme
der diabetischen Hyperglykämie durch Phloridzininjektionen - welche
Frage ich, wie erwähnt, mit J. Weber zum Gegenstand von Unter-
suchungen machte - kann an dieser Stelle keine Besprechung finden.
Auch infolge der Hafermehitage erhielt ich recht niedrige normale
Werte (0,07%), obzwar die Blutuntersuchung nicht bei nüchternem Zu-
stand vorgenommen wurde und anderseits nach den Angaben von Ep-
pinger und Barenscheen eine Zunahme des Blutzuckergehaltes zu
erwarten gewesen wäre. Nach der Aufnahme von loo g Dextrose stieg
der Blutzuckergehalt auf 0,17 % ; wir erhielten somit einen Wert, der
nach den Angaben von Reicher und Stein, Baudouin, E. Frank
und Welz unter jenem höchsten Wert liegt, der bei normalen In-
dividuen bei Aufnahme von 100 g Dextrose aufzutreten pflegt. Die
alimentäre Hyperglykämie nahm somit beim Patienten einen Verlauf,
der von dem vom normalen Individuen sich in nichts unterscheidet.
Somit war das Resultat des alimentären Hyperglykämieversuches
negativ.
Obzwar gewöhnlich zwischen der Hyperg1ykimie und dem
Grad der Glykosurie kein besonders enger Zusammenhang nach.
weisbar ist, pflegt meistens Glykosurie nur dann aufzutreten,
wenn der Blutzuckergehalt den Grad 0,2 % erreicht ; es kann
indessen - wenn auch nur selten - vorkommen, daß bei einem
sehr geringen Grad von Hyperglykämie durch eine erhöhte
DurchliLssigkeit der Niere für Zucker eine Glykosurie auftritt,
wie es z. B. in dem von Pavy beschriebenen Fall vorkam,
wo neben einem Blutzuckerwert von O, 15 % in dem Ham 3 % %
Zucker vorkam.
Naun yn berichtet über Fälle von Diabetes mit einem Blutzucker-
gehalt von 0,12 bzw. 0,14 % bei einem Harnzuckergehalt von 0,3 bzw.
3,5 %. Im Falle Leires trat eine Glykosurie schon bei Blutzucker-
werten über 0,13 auf. In diesen Fällen war aber die Hyperglykämie,
wenn auch in einem geringen Grade, stets nachweisbar.
In unserem Falle waren normale Werte oder sogar noch
niedrigere als diese, sodaß wir diese Formen des Diabetes
mellitus nicht zu berücksichtigen brauchten.
Daß wir tatsächlich einen renalen Diabetes und nicht einen
Diabetes mellitus mit erhöhter Durchlässigkeit der Niere vor
uns haben, entschied über jeden Zweifel feststehend die Unter-
suchung, der Zusammenhang zwischen dem Kohiehydrat-
gehalt der Nahrung und dem Grad der Glykosurie. Während
für den renalen Diabetes die völlige Unabhängigkeit zwischen
dem Kohlehydratgehalt der Nahrung und dem Grad der Gly-
kosurie geradezu charakteristisch ist, pflegt bei dem Diabetes
mellitus eine Steigerung im Kohlehydratgehalt der Nahrung
von einer erhöhten Glykosurie auch in jenen Fällen gefolgt
zu sein, wo diese nur infolge der erhöhten Durchlässigkeit
der Niere für Zucker vorhanden ist, da eine ausgesprochene
Hyperglykämie fehlt (Glykosurie ohne Hyperglykämie), ent-
sprechend der Annahme Naunyns infolge einer in der Gly-
kogendeposition eingetretenen Störung (Dyszooamylie).
Bei unserem Patienten konnten wir den Kohlehydrat.
gehalt der Nahrung zwischen 50 und 350 g variieren, ohne
dabei irgendeine bemerkenswerte Aenderung im Grad der
Glykosurie feststellen zu können. Ebenso wurde der Grad der
Glykosurie auch nicht durch die Aufnahme von 100-150 g
Traubenzucker beeinflußt, was bekanntlich bei Diabetes
mellitus die Grenze der Kohlehydrattoleranz herabsetzt. -
Als unser Patient auf eine tägliche Kohiehydratmenge von
50 g eingestellt war, wurden durch den Ham ebenso tägliche
Mengen von 140-150 bzw. 80-90 g Traubenzucker ausge-
schieden, als bei einer Diät, wo täglich 300-350 g Kohlehydrat
aufgenommen wurden. Während der Beobachtungsdauer
von 21 Tagen kam ein Harnzuckerwert von weniger als 80 g
nur ein einziges Mal vor (66 g), wobei zu bemerken ist, daß
dies nicht bei der geringsten Kohlehydratzufuhr der Fall war
(87 g Kohlehydrat, 185 g Eiweiß).
Daß der Grad der Glykosurie vom Kohlehydratgehalt der
Nahrung im hohen Grad unabhängig war, beweist der Umstand,
daß die nach einer Aufnahme von 100 bzw. 150 g Kohlehydrat
stündlich oder zweistündlich gesammelten Ilarnportionen unge-
fähr den gleichen Zuckergehalt aufwiesen. Es stellte sich heraus,
daß, abgesehen von den ersten beiden Stunden, die unmittelbar
der Zuckeraufnahme folgten, wo die Zunahme des Harnzuckers
nur 1-2 g, nach Aufnahme von 150 g Kohlehydrat etwa 10 g
betrug, die während des übrigen Teiles des Tages entleerten
Iiarnportionen sich in bezug auf den Zuckergehalt von dem
während der Nacht entleerten Ham nicht im geringsten unter.
schieden. So z. B. nahm der Patient am 26. Oktober beinahe
die Hälfte der täglichen Kohlehydratmenge (320 g) 150 g in
Gestalt von Traubenaucker auf. Die Harnportionen wurden
von 7 Uhr morgens gesammelt, die Aufnahme von 150 g Dextrose
erfolgte um 8,15 Uhr.
D
ie
se
s 
D
ok
um
en
t w
ur
de
 z
um
 p
er
sö
nl
ich
en
 G
eb
ra
uc
h 
he
ru
nt
er
ge
la
de
n.
 V
er
vie
lfä
ltig
un
g 
nu
r m
it 
Zu
st
im
m
un
g 
de
s 
Ve
rla
ge
s.
Haruportionen
Auch Eiweiß ist als eine uckerbildende Substanz zu be-
trachten : aus 100 g Eiweiß entstehen bis 60 g Traubenzucker,
wie dies hauptsächlich Mandel und Lusk bei kohiehydrat-
freier Nahrung von D : N VerhiLltnis des I{arnes feststellen
konnten. Dieser Eiweißzucker verl,ßt den Organismus beim
Diabetes - ebenso wie beim Pankreas- oder vielleicht noch
mehr bei Phloridzindiabetes - infolge der Kohlehydratintoleranz
ebenso wie die Kohlehydrate selbst, ohne verbrannt zu werden,
und kann somit Erzeuger einer Glykosurie sein oder eine solche
steigern. Im Falle einer schweren Intoleranz, wenn auch
-Eiweißzucker im Ham erscheint, beträgt der Quotient
D : N = 3,65 : 1 (Mandel und Lusk) ; in diesen Fällen
kann eine Eiweißaufnahme den Grad der Glykosurie bedeutend
erhöhen.
Um zu entscheiden, ob auch nicht in unserem Falle eine
ähnliche Eiweißempfindlichkeit vorliegt, untersuchten wir
den Zusammenhang, der zwischen dem Zuckergehalt des
Harnes und dem Eiweißgehalt der Nahrung bei der gleichen
Kohlehydrataufnahme besteht. Es stellte sich hierbei heraus,
daß eine Reduktion in der Eiweißaufnahme (von 200 auf 80 g)
auf den Grad der Glykosurie keinerlei Einfluß hat.
Somit konnte es nicht zweifelhaft sein, daß
bei unserem Patienten ein renaler Diabetes vorliegt;
besteht doch in unserem Falle eine chronische, schwere Glyko-
surie bei Normo- und Hypoglykämie, wobei die alimentäre
Hyperglykämie fehlt und zwischen dem Grad der Glykosurie
und dem Kohiehydrat- bzw. Eiweißgehalt der Nahrung eine
vollständige Unabhängigkeit vorhanden ist.
Es schien auch interessant, die Beeinflußbarkeit der
Glykosurie durch Koffein zu untersuchen. Jacob y, der Ent-
decker der Koffeinglykosurie, betrachtet diese als einen
renalen Diabetes. Obzwar Richter und später Rose bei
der Koffeinglykosurie eine vorhergehende und als hepatogen
betrachtete Hyperglykämie beschrieben, können wir auf
Grund experimenteller, aber hauptsächlich klinischer Erf ah-
rungen nicht an der spezifischen Wirkung zweifeln, die das
Koffein und im allgemeinen die Koffeinpräparate an der Niere
entfalten.
Bei der Anwendung von 3mal 20 cg Coffein. natriobenzoicum
stieg die Harnmenge unseres Patienten gegenüber den vorhergehenden
und folgenden Tagen (wobei die Harnmenge zwischen 2500-2700
schwankte) auf 3500 corn; die Zuckermenge stieg gleichzeitig bei einer
Kohlehydrataufnahme von 300 g (dabei 100 g Traubenzucker) auf 198 g.
Daß diese Steigerung der Coffeinwirkung zuzuschreiben ist, beweist der
Umstand, daß, ais wir am folgenden Tage die Kohlehydrat- und Eiweiß.
menge steigerten (Eiweiß von 70 auf 120 g, Kohlehydrate von 300 auf
320 g) und wir von der gesamten Kohiehydratmengo 150 g in Gestalt
von Traubenzucker einführten, die Menge des Harnzuckers auf 173 g
herabfiel. Selbst dieser Wert erscheint etwas zu hoch im Verhaitnis zu
dem, den wir hätten erhalten können, wenn die Koffeinwirkung des
vorhergehenden Tages ala bereits abgeklungen betrachtet werden könnte.
Am 28. Oktober betrug die Harnzuckermenge 150 g, bei einer Eiweiß.
aufnahme von 75 g und einer Kohlehydrateinfuhr von 350 g (hiervon
50 g Traubenzucker). Am 18. Oktober wurden 116 g Traubenzucker
durch den Ham entleert, bei einer Einfuhr von 100 g Eiweiß und 255 g
Kohiehydrat (hiervon 100 g Traubenzucker). Die am Tage der Koffein-
injektion beobachtete Steigerung der Azetonmenge ist zweifellos als
Folge der während der vorhergehenden zwei Tage stattgefundenen Ab-
nahme der Kohlehydrateinfuhr zu deuten.
Durch die Untersuchungen, die ich in Gemeinschaft mit
B. Tausz ausführte, konnten wir zeigen, daß beim Diabetes
niellitus, namentlich bei den schweren Fällen, eine mit der
Störung des Kohlehydratstoffwechsels analoge Störung des
Eiweißstoffwechsels besteht. Es schien nun interessant, ob
diese für den Diabetes mellitus charakteristische Hyperamino.
surie - die inzwischen von verschiedenen Seiten bestätigt
wurde (M. Labbé und H. Bith, Pribram und J. Löwy,
W. Löffler etc.) - bei Diabetes renalis zu beobachten ist.
Bei unserem Patienten bestimmten wir 3 Tage hindurch die ab-
solute und relative Menge des N und der Aminosäuren und kamen hierbei
zu folgenden Resultaten: am 25. Oktober Gesarnt-N 18,5 g, Amino-
Aminosäure-N
saure-N 1,16 g---------- Quotient 6,3; am 27. Oktober Gesaant-NGesamt-N
.
Aminosäure-N
9,6 g, Arnmosäure-N 0,437 g, Quotient 4,6; am 28. Ok-Gesarnt-N
. .
Arninosäure-N
tober Gesarnt-N 12,6 g, Aminosäure-N 0,84 g, - QuotientGesarnt-N
6,66. Wir können somit sagen, daß wohl keine absolute, aber eine relative
Hyperarninosurie geringeren Grades nachweisbar war. Dagegen war
weder eine absolute, noch eine relative alimentäre Hyperaminosurie
nachweisbar.
Wir möchten nunmehr auf die Erklärung einer sehr wich-
tigen Erscheinung übergehen, welche die Gegenwart der A z i -
d o s e vorstellt ; in keinem der in der Literatur mitgeteilten Fälle
des renalen Diabetes bestand eine Azidosis. Die Ursache
dieses Umstandes liegt offenbar darin, daß alle diese Fälle
- abgesehen von dem Fall Kolisch und Bubers - alle
leichte Fälle waren. Die Autoren, namentlich aber neuerdings
E. Frank, betrachten einen geringen Grad der Glykosurie
geradezu als ein Postulat des renalen Diabetes. Obzwar die
Azidose meistens in den schweren Fällen des Diabetes mellitus
vorkommt, ist diese bei verschiedensten pathologischen Zu-
ständen, z. B. auch während des Hungerns unter physio-
logischen Umständen, zu beobachten ; dieses Zeichen kann
somit nicht als ein für den Diabetes mellitus charakteristisches
Symptom betrachtet werden. Man begegnet einer Azidosis,
so oft die Zuckerverbrennung aus irgendeinem Grunde herab-
gesetzt ist oder vollständig fehlt. Diese ist bei Diabetes
mellitus wegen dem Mangel der Oxydation herabgesetzt,
beim Hungern durch die Entleerung der Kohlehydratdepots
und durch die fehlende Kohlehydrataufnahme, bei Karzinomen
und Pylorusstenose durch die Ernährungsstörung bzw. durch
die unvollständige Resorption aus dem Darm bedingt. Seit
den Untersuchungen Baers ist es bekannt, daß bei der Phlo-
ridzinvergiftung, insofern auch der Eiweißabbau pathologisch
gesteigert ist, eine schwere Azidose auftritt. Beim Hunde so-
gar tritt während des Hungerns nur dann eine Azidose auf,
wenn dem Tier auch gleichzeitig Phloridzin eingeführt wird.
Zur Glykogenbefreiung des Organismus kann Phloridzin ebenso
benutzt werden wie z. B. Adrenalin. Beim experimentellen
renalen Diabetes kann somit infolge der Phloridzinwirkung
eine Azidose auftreten, zweifellos aus dem Grunde, weil die
renale Glykosurie den Organismus von den Kohlehydraten
noch vor deren Oxydation befreit. Da die in der Literatur
niedergelegten Fälle des renalen Diabetes mit einer sehr ge-
ringfügigen Glykosurie einhergingen und anderseits nach
der Einfuhr einer kleineren Phloridzindosis keine Azidosis
auftritt, ist es verständlich, daß in den bisherigen Fällen des
renalen Diabetes keine Azidose vorkam, und ferner, daß in
unserem Falle, wo ein täglicher Zuckerverlust von 120-140 g
bestand, eine Azidosis vorhanden war. Daß die Azidose durch
den Kohlehydratverlust des Organismus bedingt war, beweist
die prompte Abnahme der Azidose nach einer ausgiebigen
Kohlehydrataufnahme. Uebrigens war bei unserem Patienten
der durch die erhöhte Durchlässigkeit der Nieren für Zucker
bedingte Kohlehydratverlust nicht genügend groß, um zu einem
gesteigerten Eiweißabbau zu führen, zumindest nicht zur Zeit
der ausgiebigen Kohlehydrataufnahme (N-Bestimmung); so-
mit kann dieser Kohlehydratverlust allein die nicht vollständige
Aufhebung der Azidose nicht völlig erklären.
Außer dem durch die Glykosurie bedingten Kohiehydrat-
verlust des Organismus bestand noch eine weitere Ursache,
die das Vorhandensein der Azidose zu erklären vermag:
diese ergaben die Untersuchungen, die über den respira-
torischen Stoffwechsel ausgeführt wurden. Diese Unter-
suchungen wurden am Zu n t z - G ebbe r t sehen Apparat durch
Dr. J. Schill ausgeführt.
Wir erwarteten a priori, daß in unserem Fall im Gegensatz
zu Diabetes melhitus der R.Q. einen hohen bzw. normalen
Wert aufweisen wird. Indessen betrug der Nüchternwert
des R.Q. 0,709, welche Zahl bekanntlich einen niedrigen Wert
vorstellt, als er von Seo, Nehring und Schmoll, Magnus-
Levy etc. für den Diabetes mellitus gefunden wurde.
Zwischen 7_1/210 Uhr 250 cm 6,4 16 g 6,4 g
1/10_12 450 8,0 36 4,4I2'4 300 7,8 23,4 6,6
'/24_1/28 300,, 6,4 19,2 4,8
'/8-7(morgens). 1400,, 5,5 77 6,6
Urin Die durchschnittliche
Menge Zucker O/ Zucker-Quantität
Quantität des Zuckers
in I Stunde
25 Juni 1914. DEUTSCHE MEDIZINISCHE WOCt[ENSU1[IIFT. 1303
D
ie
se
s 
D
ok
um
en
t w
ur
de
 z
um
 p
er
sö
nl
ich
en
 G
eb
ra
uc
h 
he
ru
nt
er
ge
la
de
n.
 V
er
vie
lfä
ltig
un
g 
nu
r m
it 
Zu
st
im
m
un
g 
de
s 
Ve
rla
ge
s.
Den niedrigen R.Q. erk1rt schon nach Magnus- Levy
das Erscheinen des oxygerreichen Zuckers und der Azeton-
körper im Ham. Die Zuckerbildung aus Eiweiß setzt ebenfalls
den R.Q. herab. Die Gegenwart von Azetonkörpern führt
durch die Erregung des Atemzentrums zu einer lebhafteren
Atmung, was durch die Erhöhung des Oxygenbedarfs (Porges,
Leimdörfer) den R.Q. herabsetzen kann. Im prototypen
Fall des renalen Diabetes, der infolge von Phloridzinwirkung
entsteht (Quinquaud, Rubner, Zuntz, Mandel und
Lusk), insbesondere, wenn nicht toxische Dosen dieser Sub-
stanz eingeführt werden (La Franca, Belak), kann der Wert
des R.Q. ebenfalls abnehmen. Die Ursache dieser Abnahme
erklären die Autoren auf verschiedene Weise. Nach Ru b n e r
ist der erhöhte Oxygenverbrauch durch die positive spezifische
dynamische Wirkung des Eiweißes erklärbar, während N. Zu n t z
die bewußte Abnahme des R.Q. durch eine erhöhte Nierenarbeit
erklärt. Auch nach der Ansicht Belaks ist die Abnahme des
R.Q. durch die Steigerung des Oxygenverbrauches bedingt,
was dieser Autor, mit der Methode Tangis arbeitend, einer-
seits durch die erhöhte Nierenarbeit (Z un t z), anderseits durch
die zum erhöhten Eiweißumsatz nötige gesteigerte Oxygen-
aufnahme zu erklären vermag.
Daß aber in unserem Falle die Abnahme des R.Q. nicht
nur auf diese Ursache zurückzuführen ist, beweist jene Unter-
suchung des respiratorischen Stoffwechsels, die wir eine
Stunde nach der Aufnahme von 150 g Dextrose ausführten;
hierbei erfuhr der R.Q. keine Steigerung, als Zeichen dafür,
daß der resorbierte Zucker wenigstens unmittelbar nach
der Resorption nicht verbrannte.') Nachdem dieser Zucker
nicht verbrannte und auch im Ham nicht erschien, besteht als
einzige Möglichkeit, daß der resorbierte Zucker als Glykogen
in erster Linie in der Leber deponiert wurde (Abweichen bestand
nicht). Diese Deposition, der Mangel einer Dyszooamylie,
schließt nach Naunyn einen Diabetes mellitus aus, sodaß
auch dieser Umstand als ein Zeichen für den renalen Diabetes
betrachtet werden kann.
Der bei dem Phloridzindiabetes vorkommende hohe Wert
des D : N = 365 : 1 (Reilly, Nolan und Lusk, Stiles
und Lusk, Mandel und Lusk) weist zwar ebenfalls auf eine
Unvollständigkeit der Zuckerverbrennung hin, wobei wir
aber beachten müssen, daß diese Untersuchungen bei kohle-
hydratfreier Nahrung ausgeführt wurden, wo als Quelle der
Phloridzinglykosurie nur der Eiweißzucker betrachtet werdeti
kann. Es ist wohl möglich, daß bei einer gemischten oder kohle-
hydratreichen Diät der D N-Quotient im Falle des Phloridzin-
diabetes eine Abnahme erfahren würde.
Ich muß gestehen, daß ich mir das spätere Schicksal des
deponierten Glykogens nicht recht erklären kann. Was ge-
schieht, wenn es mobilisiert wird, insofern es nicht verbrennt
und audi im llame nicht erscheint? Es ist möglich, daß
der Traubenzucker nicht verbrannt wurde, da er in den
Glykogendepots sehr rasch deponiert wurde, und es ist nicht
unmöglich, daß, wenn diese Glykogendepots nach einer längeren
kohlehydratreichen Ernährung weitere Mengen von Trauben-
1) Die Oxydation des Zuckers ist beim Diabetes mellitus unvoll-
ständig. Nach der Ansicht der meisten Autoren und auf Grund unserer
eigenen Erfahrung müssen wir sagen, daß beim Diabetes, vielleicht auch
beim Pankreasdiabetes des Hundes - abgesehen von den sehr seltenen,
mit einer vollständigen Kohlehydratintoleranz einhergehenden Fällen -
die Oxydation des Zuckers nicht vollständig aufgehoben, sondern nur
herabgesetzt bzw. verlangsamt ist. Diese verlangsamte Oxydation
erklärt die kaum wahrnehmbare Steigerung des R.Q. Obzwar nach
E. Haniburger, Knowlton und Starling das überlebende Herz,
nach Verzar der ganze Organismus von Hunden, bei denen Pan-
kreasdiabetes bestand, keinen Zucker zu verbrennen vermag, sprechen
nicht nur die experimentellen Erfahrungen Mohrs, sondern auch eine
Reihe von klinischen Beobachtungen dafür (jüngst Falta. Porges),
daß beim Diabetes die Zuckerverbrennung, namentlich in den Mus-
keln, durchaus nicht vollständig aufgehoben ist. Es scheint somit,
daß die Traubenzuckerverbrennung beim Diabetes nicht von der Stelle
der Einführung (ahepatischer, oraler Weg), als vielmehr vom zeitlichen
Verlauf der Einführung abhängt. Wenn die Zuckerlösung sehr langsam,
tropfenweise in den Organismus nach der Methode K at z e us teins ein-
geführt wird, dann entfaltet die in das Rectum eingeführte Zuckernienge
(B a li n t) und, wie ich es durch mündliche Mitteilung desselben Autors
erfuhr, der in das Duodenum eingeführte Zucker eine viel stärkere anti -
ketogene Wirkung, als wenn dieselbe Zuekermenge auf einmal in großer
Menge eingeführt wird.
zucker nicht mehr zu deponieren vermögen, dies zur Oxydation
des mobilisierten Zuckers,') oder wenn dies nicht möglich ist,
zur Fettsynthese oder zu einer Steigerung der Glykosumie
führen müßte. (Diesbezügliche Untersuchungen konnten wir
bei unserem Patienten leider nicht ausführen, da zu diesen
eine weitere wochenlang dauernde Beobachtung nötig gewesen
wäre.) In dieser Phase unserer Beobachtung konnte von einer
Fettsynthese aus Zucker keine Rede sein, einerseits, weil dies
zu einer Steigerung des R. Q. geführt hätte, anderseits aber,
weil das Körpergewicht unseres Patienten während seines Auf-
enthaltes in der Klinik nicht zunahm, im Gegenteil eine Ab-
nahme von 1 1/ kg erfuhr.
Wir müssen somit daran festhalten, daß bei unserem
Patienten, wenigstens in dieser Periode seiner Erkrankung,
die Oxydation des Zuckers herabgesetzt war. Beim Phloridzin-
diabetes wurden meines Wissens di r e k t e Untersuchungen
über die Zuckerverbrennung nicht ausgeführt ; diesbezügliche
Untersuchungen führe ich zurzeit in Gemeinschaft mit J. S e h ill
aus ; die Resultate dieser Untersuchungen sollen demnächst
an anderer Stelle publiziert werden.
Schluß. Wollen wir die an unserem Patienten gemachten
Beobachtungen zusammenfassen, so können wir im Anschluß
an diese über die Pathologie und Diagnostik des renalen
Diabetes kurz Folgendes feststellen : In bezug auf die Diagnose
des renalen Diabetes hat der anatomische Zustand sowie die
Funktion der Niere keine Bedeutung.
Wenn neben einer chronischen Glykosurie der Blutzucker-
gehalt nur eine unbedeutende oder gar keine Steigerung erfährt,
so ist dies entweder ein Diabetes mellitus, vereint mit einer er-
höhten Durchlässigkeit der Niere für Zucker, oder ein renaler
Diabetes. Wenn dem Blutzuckergehalt nur in geringem Maße
zunahm, so kann ein Diabetes mellitus mit einer herabgesetzten
Nierendichtigkeit vorhanden sein, wenn dagegen der Blutzucker-
wert unter der Norm liegt oder normal ist, oder sogar die
alimentäre Hyperglykämie fehlt, so weist dies auf das Vorhanden-
sein eines renalen Diabetes hin. Wenn der Grad der Glykosurie
vom Kohlehydrat- oder Eiweißgehalt der Nahrung vollständig
oder zumindest in hohem Grade unabhängig ist, so spricht dies
für Diabetes renalis, während das Gegenteil als ein Zeichen
für Diabetes mellitus zu betrachten ist. Wenn Diabetes renalis
vorliegt, kann die Einwirkung des Koffeins auf die Glykosurie,
ferner das Verhalten der Aminosäuren den Gegenstand der
Untersuchung bilden. Wenn es sich um einen schweren Fall des
Diabetes renalis handelt, so kann eine Azidose ebenso vorhanden
sein wie beim Diabetes mellitus. Hier berühren sich die beiden
Erscheinungsformei des Diabetes. Die Gefahr des Koma droht
den an Diabetes renalis erkrankten Patienten ebenso wenn
durch eine kohlehydratreiche Nahrüng die Azidose nicht her-
abgesetzt ist - wie einem Patienten, der an Diabetes inellitus
erkrankt ist. Dementsprechend muß dem Patienten eine kohle-
hydratreiche Nahrung um so mehr verabreicht werden, da doc h
dies die Glykosurie nicht steigert.
Der niedrige R.Q., hauptsächlich aber die nach kohle-
hydratreicher Nahrung ausbleibende Steigerung des R.Q.
beweist die Unvollständigkeit der Zuckerverbrennung; dies
war auch in unserem Fall so. Es ist möglich, daß dies auch
beim Phloridzindiabetes zutrifft. Im übrigen entspricht unser
Fall vollständig dem Bild eines Phloridzindiabetes (Azidose).
Selbst beim Phloridzindiabetes erhöht eine Steigerung der
Kohlehydrataufnahme die Glykosurie, was bei unserem Patien-
ten nicht der Fall war.
Ob es eigentlich einen richtigen renalen Diabetes gibt,
wo eine Störung der Zuckerverbrennung nicht besteht, d. i.
ohne jede wirkliche Stoffwechselstörung eine ausschließlich
durch die erhöhte Durchlässigkeit der Ñiere für Zucker bedingte
Glykosurie besteht, wo der R.Q. normal ist und nach einer
Kohlehydrataufnahme steigt, kann ich nicht entscheiden.
Von klinischer Seite wurde über derartige Fälle nicht berichtet,
und es ist möglich, daß insofern meine in dieser Richtung mit
') Wie Ishimori im Laboratorium Hof meisters zeigen konnte,
kann eigentlich nur von einer Glykogenmobilisation die Rede sein,
das Glykogen wird durch die Diastase des Blutes in Zucker llniee-
wandelt.
1304 DEUTSCHE MEDIZINISCHE WOCHENSOHBIFT. Nr. 26
D
ie
se
s 
D
ok
um
en
t w
ur
de
 z
um
 p
er
sö
nl
ich
en
 G
eb
ra
uc
h 
he
ru
nt
er
ge
la
de
n.
 V
er
vie
lfä
ltig
un
g 
nu
r m
it 
Zu
st
im
m
un
g 
de
s 
Ve
rla
ge
s.
Phloridzin ausgeführten Untersuchungen zu negativem Ergebnis
führen, die Verwirklichung solcher Fälle auch auf experimen-
tellern Wege nicht gelingt.
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